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Die Frage der aseptisehen Knochennekrose spielt in der Literatur der 
letzten Jahre eine grol~e Rolle. Doeh haben sich, was wohl mit der leieh- 
teren M6gliehkeit zusammenh~ngt, das Untersuehungsmaterial operativ 
als durch die Obduktion zu gewinnen, mit dieser Frage sehr viel mehr Chi- 
rurgen als pathologisehe Anatomen beschi~ftigt. Es mul~ geradezu als be- 
senders giinstiger Zufall bezeichnet werden, wenn sieh, wie bei unserem 
Fall oder bei dem yon Pommer, den dann sparer Ft. J. Lang genauestens 
besehrieb, solches Material bei einer Obduktion finder. 

Im folgenden soil nieht yon jenen Fiillen aseptischer Knoehennekro- 
sen die Rede sein, die einwandfrei auf ein grebe8 Trauma zurfiekzuffihren 
sind, wie dies z, B. naeh Schmorl, Axhausen u. a. der Fallist bei der Sehenkel- 
halsfraktur, bei der der Femurkopf infolge ZerreiSung aller Kapselgef~l~e 
der iseh~misehen Nekrose verf~llt, oder naeh schwierigen Einrenkungen 
angeborener oder erworbener ttiiftluxationen. Es soil vielmehr yon jener 
anscheinend 8pontan entstandenen aseptisehen Knoehennekrose gesproehen 
werden, wie sie sieh bei jiingeren Individuen des 1., 2, seltener des 3. Le- 
bensjahrzehntes findet, also meist ~oeh bei offenen Epiphysenfugen, 
wobei die Epiphyse allein yon der Nekrose ergriffen wird. Tritt die~se Er- 
krankung in der proximalen Femurepiphyse auf, so liegt die t)erthessche 
Osteochrondritis de/orman8 coxae juvenili8 yor, bei de r der Femurkopf lang- 
sam verunstaltet mid zerst6rt wird; tritt sie im K6pfehen des zweiten oder 
dritten Mittr auf, so wird sie als die K6hlersche Kranlcheit 
bezeichnet; die entsprechende Erseheinung am Os lunatum carpi beschrieb 
Kie~bSclcunter dem Namen Lunatummalacie; auch die yon KSnig unter der 
Bezeiehnung Ogteochondritis disseeans in die Literatur eingeffihrte Er- 
krankung geh6rt hierher, so genannt, weft die nur einen Teil der Epiphyse 
betreffende Nekrose im Knie- oder Ellbogenge!enk zur ])issektion, d. h. 
zur Abl6sung des abgestorbenen Knoehenstfiekes ftihrt, d as sozur freien 
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Gelenksmaus  wird.  Naeh  Schmorl soll a m  F e m u r k o p f  aueh ohne Sehen- 
ke lha l s f r ak tu r  asept isehe  Nekrose  vo rkommen .  

Bevor  des Genaueren  auf diese verseh iedenen  E r k r a n k u n g e n  und  ihre 
pa tho log i seh-ana tomisehen  Bi lder  e ingegangen wird ,  soll ein F a l l  zur  Be- 
schre ibung kommen ,  der  in  A n b e t r a c h t  dos Ums tandes ,  dal~ es sieh u m  
ein I n d i v i d u u m  im Gre isena l te r  hande l t e ,  und  dal~ beide  Sehenkel-  
kSpfe yore  gleiehen 1oathologisehen Prozel~ befa l len  worden  waren,  
B e a e h t u n g  ve rd ien t .  

Am 1. VIII.  1925 wurde in der Prosektur des Krankenhauses der Stadt Wien 
die Leiehe einer 77]ithr. ]~rau obduziert, die tags vorher im Versorgungsheim 
auf der Abteilung des Iterrn Primarius Piringer gestorben war. Die ldinische 
Diagnose ]autete: Encephalo-malacia, Arteriosclerosis, Emphysema pulmonum, 
Kyphosis columnae vertebralis, DeGubitus multiplex. 

Aus der Krankengeschichte war folgendes zu entnehmen: t~eil~ufig 2 Jahre 
vor ihrem Tod war die Pat. zu Itause gestiirzt, konnte sich night mehr erheben, 
da sic heftigste Schmerzen in den ttiiftgelenken hatte. Diese Sehmerzen gingen 
mit st~ndig sigh wiederho]endem ,,geiBen und Ziehen" in beiden Beinen einher. 
Der Zustand besserte sich mit der Zeit etwas, aber yon dem Tag an, an dem sie 
gestiirzt war, blieb sic dauernd bettl~tgerig, weft sic nicht gehen konnte. In  Er- 
mangelung yon geeigneter h~uslicher Pflege suehte sie das Spital auf, in dem 
sie mit einem ziemlich groBen Decubitus am Kreuzbeine aufgenommen wurde. 

Die Knie- und Ittiftgelenke waren in ihrer Beweglichkeit sehr eingesehr/~nkt, 
die Beine ganz hochgezogen und ihre Streckung unm6glich durchzufiihren, was 
teilweise bedingt war in einer Contractur (Erweiehungsherde in den rechten 
Stammganglien und in der reehten inneren Kapsel), teilweise auf den willkiirlichen 
Widerstand zuriickzuftihren war, den die ]?at. dem StreGkversuch wegen der 
grol~en Schmerzen entgegengesetzte. Naeh 5monatigem Spitalsaufenthalt starb 
sie in schwerstem Marasmus mit ausgedehnten Decubitalulcera an den Femur- 
eondylen, Trochanteren und ad nates. 

Die Obduktion ergab eine akute eitrige Cho]eeystitis mit einem groBen, soliti~ren, 
tonneni6rmigen Stein in der Gallenblase und eitrige Cholangitis. Interessant 
waren die Ver~tnderungen an den Femurk6pfen, deren gen~uere tleschreibung 
gleieh folgt. Es soll noeh erw~hnt werden, dal~ die beiden Oberschenkelknochen 
gerade waren, yon Schenkelh~lsffaktur war nights zu sehen; dies sei deshalb 
ganz besonders betont, weft yon ldinischer Seite die an don Sturz sich ansehlieBende 
Bettliigerigkeit als ~'olge einer Schenkelhalsffaktur gedeutet wurde. Der Schenkel- 
hals war jedoch beiderseits unversehrt, auch nights yon einer geheilten gewShn- 
lichen oder gomphotischen Yraktur vorhanden. In  beiden Kniegelenken etwas 
Arthritis deformans, abet auf der S~gefl~ehe des distalen Femurendes, des 
proximalen Humerusendes, im Schulter- und Sprunggelenk nights Auffallendes. 

Der  rechte l~emurl~op] (Abb.  1) s ieht  aus,  als wi~re er d u t c h  LJber- 
be las tung  y o n  oben her  eingepreBt,  a b g e p l a t t e t  und  ve rk le ine r t  worden.  
Sein Knorpe l i i be rzug  is t  dase lbs t  im wesent l iehen  erha l ten ,  zum gr61~eren 
Tell  sogar  g l a t t  (Abb.  1 a), z iemlieh Irei  yon  Ar th r i t i s  de fo rmans  u n d  De- 
fekten,  aber  im Bereich der  A b p l a t t u n g  in  drei  F a l t e n  gelegt  (Abb.  1 b), 
wie wenn  dureh  Sehwund  der  d a r u n t e r  gelegenen Spongiosa  der  Knorpe l -  
i iberzug zu grog geworden  w~re und  sleh desha lb  in  F a l t e n  gelegt  h~t te .  
So die Beschaffenhei t  de r  oberen Belastungsfl~ehe,  wenn  m a n  den  Sehen- 
ke lkopf  von  vorne  be t r ach te t .  Es sehlieBt sich d a r a n  eine Zone, de ren  
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Knorpe ! zum Teil glatt, zum Teil aufgerauht ist, d~nn folgt gegen den 
Kopfrand eine Sehieht, in der der Gelenksknorpel iiberhaupt fehlt, 
unten dutch einen dieken Polster hochroter, glatter Synovialis ersetzt ist, 
oben durch einige staehelige Knochenauswiichse. Von hinten betrachtet 
ist das Bild ziemlich das gleiehe, nut schiebt sich zwischen die zwei ersten 
Zonen noeh eine dritte breite mit aufgerauhtem, teilweise defektem Knor- 
pel ein (Abb. 1 c). Der weitgehende Knorpeischwund an diesem Kopf 
sprieht fiir dauernde Nichtbenutzung eines groBen Kopfteiles, also fiir 
Gelenksperre, ebenso einige bindegewebige Verwachsungen. 

Abb. 1. Der f rontal  entzweigesigte r. Femurkopf  in n~tiirl. Gr6l~ e. A. Die Ansicht yon vo rn ,  /3. yon 
hinten,  a = glat ter  unver~nderter  Gelenksknorpel;  b = Fa l tenbi ldung  des GelenksknorPels im 

Bereich der Abpla t tung ;  c = eine rauhe und  vert iefte Stelle des Gelenksknorpels. 

Sehr iiberraschend ist das Bild der Sdige/liiche (Abb, 2). Da sieht man 
erst, dab der Hals (Abb. 2a) unversehrt ist, der Kopf (Abb. 2b) zum 
grol~en Tell aber Iehlt, doch yon makroskopiseh ziemHch unveri~ndertem 
Knorl0el (Abb. 2 c) iiberzogen ist. Die Verkleinerung des Kopfes ist darauf 
zuriickzuftihren, dal~ ein subchondral gelegener Ephysenanteil (Abb. 2 d) 
nekrotiseh ist und zum grol3en Teil bereits resorbiert wurde. Ein Rest 
des Nekroseherdes liegt noch (Abb. 2 d) unter dem Knorpel und ist so gelb 
wie eine Caries neerotica. Zwischen nekrotischer und normaler Spongiosa 
liegt eine breite rote Demarkationszone (Abb. 2 e), die aus hyperimischem 
Bindegewebe, zum Tell sogar aus bl~ulieh durehseheinendem Knorpel be- 
steht, der also ganz versehieden ist vom weiBen opaken Gelenksknorpel. 
An das Bindegewebe sehliegt sieh die Kopf- und Halsspongios~ an; diese 
ist knapp am demarMerenden Bindegewebe etwas verdichtet. 

Virchows Archly. Bd. 261. 19 
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Um die starke Verkleinerung des Femurkopfes und die Faltung und 
das Einsinken seines Knorpeltiberzuges zu verstehen, mul~ noeh betont  
werden, dag oberhalb der fibr6sen Demarkationszone, also in der nekroti- 
scheJa Spor~giosa, u. z. gMeh unter und etwa parallel dem Gelenkknorpel ein 
Bruehspalt zieht, yon dem welter unten genauer die Rede sein wird. E s  
geht Spongiosa also auf zweierlei Weise verloren, dureh Abbau an der 
Demarkationsgrenze einerseits, durch das Reiben der Bruchfliehen an-  
e inand~r andererseits, wodureh die Spongiosa zu Detritus zerrieben wird,, 
der BruchspMt aber trotzdem, dadureh daf3 die Bruehflichen aneinander- 

Abb.  2. Der  r. Femurkopf  in natt ir t .  GrSge. A. Seine Sagef l i che .  13. das l~6nggenbild dieser Femur -  
kopfhii lf te,  a = Fem~rhMs;  b = u n v e r i n d e r t e ; K o p f s p o n g i o s a ;  c = unve r seh r t e r  Gelenksknorpel ;  

d = l~est des nekrot i schen Spongiosaherdes;  e = rote  Demarkat ions l in%.  

gedrtiekt werden, dauernd eng bleibt. Diese beiden Umstgnde bringen 
die Spongiosa zum Schwund und verursaehen so die Verkleinerung nnd 
Abplattung des Femurkopfes und das Falten und Einsinken seines Ge- 
lenkiiberzuges. 

Der linke Femurkop/ (Abb. 3) ersehien yon augen und von vorn be- 
t raehtet  viel weniger verunstal tet  und verkleinert als der reehte und vor 
allem aueli nieh~ yon der oberen, sondern yon der medialen Fl iehe her, 
der die F0veola t r igt .  Diese ist wie trichterf6rmig eingesunken, ihr 
Grund etwas vorgew61bt und mit Knorpelwueherungsherden besetztl 
Der Gelenkslknorpel ist im wesentliehen erhalten, Abb. 3e weist aueh 
hier Faltenbildung auf (Abb. l ld) ,  die jedoch dadureh fast unmerk- 
lieh wi~.d, d a g  sieh die beiden Faltensehenkel aneinandergelegt haben 
(vgl. Abb, Ii) ,  die Nurehe sieh mit  Bindegewebe angefiillt hat (Abb. l lg) ,  ' 
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das in der Fsrbe dem Knorpel sehr/s ist. Auch an diesem K o p f  
fehlt auf einem grol3en Gebiet, namentlieh an der hinteren H~lfte, 
der Knorpel, aul3erdem sind ringsherum kleine Randexostosen (Abb. 3d) 
zu ~bemerken. 

Das Bild der Sdige/ldiche (Abb. 3A)/~hnelt dem des rechten Kopfes, nur 
ist die Lokslisstion des Nekroseherdes (Abb. 3e) eine andere. Die Gelbf/ir- 
bung und das verhaltnismal3ig gute Erhsltensein der Spongiossbalkchen 
lieBen auch hier an tuberkul6se Caries denken, doeh sprach yon vorn- 
herein gegen die tuberkulSse Nstur  der Umstsnd, dab am Gelenksknorpel 
fiber dem nekrotischen Gebie~e Usuren fehlten, dal~ also der Knorpel unver- 
~indert blieb, js sich im Verlsuf der Krankheit  sogar einfslten konnSe. 

Abb. 3. A. :Die Siigefl~che des 1. Femurkopfes in natfirl.  GrSSe. B. Das ~Sntgenbf ld  dieser Femur-  
kopfh~lfte, a = der Bruchsloalt in der nekrotischen Spongiosa; b = derselbe im R6ntgenbi ld ;  

c =  der unver~inderte Gelenksknorpel;  d = Randexostose; e = nekrotischer Spongiosaherd. 

AuSerdem erkennt man am Schnitt, da$ such dieser Kopf, der, von auften 
betrachtet, wenig deformiert schien, betr/~chtlich kleiner sis normal is~; 
denn, zieht man mit dem Radius, der der Krfimmung der normslen 
Rsndpsrt ie  des Gelenkknorpels eutspricht, den Kreis, so finder msn den 
Krsnkheitsherd deutlich einw/irts versehoben und versteht, dal3 in dem 
Ma$, als die Resorption des nekrotischen Materials fortschritt, der Knor- 
pel zu groB wnrde und sich so in Falten gelegt hst. 

Von den entzweiges/~gten FemurkSpfen wurde, nschdem sie in 10 proz. 
Formol fixiert worden waren, eine RSntgenaxrfnshme (Abb. 2, 3B) ge- 
macht; im Spiral nahm man wegen tier grof3en Schmerzen, die die Pst.  
bei der geringsten Beweg~ng ~ul3erte, hievon Abstsnd. Jede Kopfh~lfte 
wurde dutch Schnitte, die suf die fronts1 verlsufende S~gefl/~che normal 
stsnden, in 10 Scheiben zerlegt. So ergeben sich 40 Knochenseheiben, 

19" 
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welehe ~lle abermals r6ntgenisiert (Abb. 4), dann in 41/2proz. Salpeter- 
s~ure entkalkt und in Celloidin eingebettet wurden. Die 10--15 # dieken 
Sehnitte wurden zumeist mit H~matoxylin-Eosin gef~rbt, gegebenenfalls 

noeh die eine oder ~ndere Spezial- 
f~rbung gem~cht. 

Bevor ieh an den histologisehen 
Befund gehe, m6ehte ieh eine aus 
den mikroskopisehen Bildern ge- 
wonnene kurze Gesamtdarstellung 
beider l%murk61ofe (die analoges 
Verhalten zeigen) geben, in der Ab- 
sieht, den makroskopisohen Befund 
zu erweitern und damit ein besseres 
Verst~ndnis des mikroskopisehen 
zu erzielen. 

Es handelt sieh sowohl reehts 
wie links, hier ein gr6Beres Gebiet 
einnehmend, um eine aseptische 
Nelcrose eines subchonclral gelegenen 
Teiles der Kop/spongiosa und des 
Knochenmarl~s. Im lqekrosebereieh 
ganz nahe dem Knorpel zieht dureh 
die ubgestorbene Spongios~ ein 
Bruchspalt (Abb. 4 ABD d, Abb. 7 ~), 
dessen vitale Natur ~us dem histolo- 
gisohen Befund klar hervorgeht. 
Obwohl alt, zeigt dieser ]3ruehsloalt 
keinerlei rep~ratorisehe V0rg~nge, 
weil er in ganzerAusdehnung im Ne- 

Abb. 4. Vier  ausgesuohte R511t, genbi lder  von  kroseherd (Abb. 7 Ne) liegt, weit 
diinnetl  Scheiben der  ha lb ie r t en  Femurk6pfe  

in natih'I .  GrSBe. A. a = Gelenksknorpei ;  weg v o m  gefgf~fiihrenden Knoehen- 
b = subcl]ondrale knScherne Grenzschicht ;  
c = nekrot i sche  Spongiosa;  d = Bruchspa i t  in mark. Durch st~ndiges l~eiben 
dieser;  e = E r sa t z  des Knochens  durch l~ inde-  der nekrotischen Bruehfl~ehen 
gewebe an  tier Demarka t ionsgrenze ;  ] ~ ver-  
d ich te te  Spongiosa da run te r ;  g ~ normale  (Abb. 7g) anein~nder, i s t  e i n e r -  

Spongiosa.  - -  B. a g = wie b e i A . ;  h = eine seits die um den Spalt stehende 
Schoile aus nekrot i scher  Spongiosa. samt  Ge- 
l enksknorpe l i )be rzug i a  die Tiefe gesunken. - -  nekrotische Spongiest, gen~u so, 
C. a--g = wie bei  A.;  i = Eins turzsfe l le  tier w i e  d i e s  A x h a u s e n  f f i r  d i e  K6hler .  
nekrot i schen Spongiosa sa in t  Gele~ks~ao~pel; 
siehe = histolog. ~Bild Abb.  12; ]~ = h o c h -  sehe Erkrankung im :Falle einer 
gradige Porose der n ich tnekro t i schen  Spon- 
giosa. - -  D. a - - g  = wie A.;  1 = l~andexostose.  Impressionsfraktur besehreibt, z u  

einem mehr oder minder leinen 
Detritus (Abb. 7d, e) zermahlen worden, der jetzt den Bruehspalt und 
die ihm benachbarten, aber aueh die ferneren Markr~ume der Spongios~ 
(Abb. 7 b) erfiillt, ~ndererseits wurde dem Gelenksknorpel mit der ihn 
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stiitzenden Spongiosaschicht sozusagen der Boden unter den Fti~en ent- 
zogen, u n d e r  ist stellenweise tier epiphyscnwiirts einge/a~tet (Abb. 11), 
stellenweise sogar vSllig zer- 
brochen (Abb. 12). 

Am Ubergang yon der ne- 
krotischen (Abb. 5Ne) in die 
lebende Spongiosa (Abb. 5) 
besteht etwa in der halbert 
Ausdehnung auch jetzt noch 
eine vollkommene Kontinui- 
t~t (Abb. 5, GB) der Tela 
ossea, w~hrend an der ande- 
ren Hglfte dutch derbes 
Bindegewebe (Abb. 7 B) eine 
Trennung beider (Abb. 7 Ne, 
5 No) herbeigefiihrt wurde, 
die fast immer durch die ne- 
krotischen Knochenbi~lkchen 
fiihrt, so dal3 man nekrotische 
Spongiosa (Abb. 9, p) unter 
dem demarkierenden Binde- 
gewebe (Abb. 9B), das die 
Form eines fibrOsen Grenz- 
streifens besitzt, antrifft. '(Es 
sei bemerkt,  dab ffir die Be- 
schreibung der Femurkopf 
so im l~aum eingestellt ge- 
dacht wird, dab die Fovea 
capitis gerade nach oben 
sieht.) 

Betrachtet man zuerst die 
Stellen, an denen zwischen 
nekrotischer und lebender 
Spongiosa der Zusammenhang 
noch au]recht erhalten ist,so be- 
merkt  man cinen vom unver- 
~inderten Knochenmark aus- 
gehenden fortschreitenden 
Ersatz (Abb. 90) des nekroti- 
schen Knochenmarkes (Abb. 
9 c) durch fibr5ses (Abb. 9 m), 
und ist diese erfolgt, so stellen 
sich in den i~ul3ersten Schich- 

Abb, 5. Teflansicht der aseptischen Knochennekrose 
des 1. Femurkopfes bel 8facher Vergr51]erung. Kp 
Gelenksknorpel; h = Aufhel lung seiner oberflach- 
lichsten Schicht; Are ~ Nekroseherd mi t  Nekrose der 
Spongiosa und  des Knochenmarkes;  l ~ In  diesem 
Spli t terdetr i tus  bcund ~l t ropfen a. 2 = fibr~ise Grenz- 
schicht, im Fasermark (m) die nekrotischen B~lkchen 
mi t  dunkelblauen Bel~gen, Aro -- normales F e t t m a r k ;  
darin die nekrotischen Biilkch~n mi t  heller-blauen 

neuen Knochenbel~gen d, 
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~ des fibr6sen Markes typischerweise besonders stark basophile 
~Bel~ge (Abb. 9 n) yon jungem Knochengewebe auf der Endostfl~che der 
alten abgestorbenen Spongiosa ein, w~hrend der weitaus gr01~te obere 
Tell der im fibrSsen Mark steckenden nekrotischen Spongiosa noch frei 

Abb,  6. Kleiner  Ausl~ufer  des ~ekroseherdes  im  l inken F e m u r k o p f  bei 111/2facher Vergr5•erung.  
K ~  = Gelenkknorpel,  seine oberfl~chliche Sehieht  aufgehell~ (h), zerfaser t  (g) und  wuehernde  Knorpe i -  
zellen en tha l tend  (i); k = der  n ieht  aufgehell te Gelenksknorpel ;  c = pr~para tor i sche  Verka lkungs -  
schicht  des Ge!enksknorpels ,  zungenf~rmig  (d) in die knScherne Grenzlamelle (8) h ineinragend,  yon  
dieser entspringencle Spongiosab~lkehen (]). Der  ~ek rosehe rd  reieht  yore  Ge!enksknorpel  his  zur  
f ibrSsen Grenzsehicht  (m) und  is t  nieht  n u t  nn ten  bei m,  sondern aueh  zu beiden Seiten p q yon  der  
fibrSsen Grenzsehicht  umgeben .  Durch  diese Ziehen nekro~ische ]3~lkchen (r) nnct sind daselbs~ m i t  

blauen ]~el~gen versehen;  o = normales  Fe~t~nark. 

ist yon solehen Hiillen (Abb. 9e). Unter dem fibrOsen Mark finder sieh 
yon Nekrose freies Fettm~rk, aber merkwiirdigerweise erstreckt sich die 
Nekrose der Spongiosa (Abb. 9f) mehr oder weniger weir in des n0rmale 
Fettmark und die B~lkchen zeigen hier dieselben blauen Bel~ge wie im 
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fasrigen ~ Gewebe. Dab ei ist zu bemerken, da~ die Spongiosabg!kehe n des 
~ekroseherdes, weil yon jeglicher Verbindung mit lebendem Gewebe 
dauernd ausgesperrt, somit auch der Resorption vSllig entzogen, dieselbe 
Dicke (Abb. 5 He) beibehalten haben, die sie an dem Tag besa~en, an 
dem sie abstarben, wahrend gleich daneben die lebende Spongios~ 
im unveranderten Fettmark einer deutlichen Porose infolge Un~atigkeit 
anheimgefallen ist. Dementspreehend sieht man im RSntgenbil d die 
letztgenannten Gebiete wenig Schatten geben (Abb. 4 Ck, Dg), stellen: 
wefse fehlt dieser sogar vS!lig und sticht so stark ab yore subehondralen, 
nekrotischen Anteil der Spongiosa, der noch ganz frei ist vom Knochen- 
abbau und darum auffallend dicht erscheint (Abb.4 ABCDc). Das hat 
seinen Grund neben dem Erhaltensein der ursprfingliehen Dicke der 
�9 Sp~176 auch noch in dem Umstand, dal~ die Markr~ume erftill~ 
sind yon Detritus aus zerriebenem Knochen und kalkhaltigem Knorpel 
(Abb. 5, 6, 7, 10b). Dieser rief aueh bei tier makroskopischen Betrgchtnng 
eine gewisse _Ahnlichkeit mit tuberkulSsem Kgse hervor. 

Ganz anders als die eben gesehilderten sind die Verhaltnisse deft, w0 
eine Sequestration des Knochens bereits erfolgt ist. Hier gibt es eine 
breite Sehicht yon knochenlosem, derbem, hyperamischem Bindegewebe 
(Abb. 7 B), das die Trennung derart vornimmt, dal3 sieh nekrotische B~lk- 
chen sowohl oberhalb als auch unterhalb yon ihm befinden. Die unter- 
halb vom Bindegewebe gelegenen, abgestorbenen Balkchen zeigen auch 
bier stark basophile Belage yon jungem Knoehengewebe, die sieh aber 
auch bis auf die lebende Spongiosa erstreeken (Abb. 9 n, 2). So entsteht 
nach unten vom fibrSsen Grenzstreifen eine breite Zone v0n sklerosierter 
Spongiosa, die wenig Umbau zeigt (Abb. 7 S). In dieser Sklerosierung 
liegt der Ausdruck einer erhShten Beanspruchung, da der sequestrierte 
nekrotisehe, noeh den Gelenksknorpel tragende Absehnitt der Spongiosa 
bei Bewegungen des GelenkskSrpers gegen die lebende Spongiosa stgndig 
angepreBt wurde. Die B~lkehen der subchondralen nekrotischen Sp0ngi- 
osa tauchen eiff wenig in das demarkierende, fibrSse Mark ein nnd zeigen 
durehwegs lacun~ren Abbau (Abb. 10a). 

So sieht man, wie an versehiedenen Stellen der Heilungsvorgang zn 
einem verschiedenen ~esnltat fiihrt. Das einemal wird das nekrotische 
Knochenmark durch Bindegewebe ersetzt und die nekrotiseh~n Knochen, 
balkchen Iortschreitend in neue Tela ossea eingehiillt (Abb. 5, 6, 9). Das 
anderemal wird zwar das nekrotische Knochenmark auch dnrch Binde- 
gewebe ersetzt, aber gleiehzeitig die nekrotischen Balkchen abgetragen 
und dadurch die Tela ossea sequestriert (Abb. 7). Man kSnnte den ersten 
Modus Organis~tion, den zweiten Sequestration des Nekrotischen nennen: 
Der Grund fttr dieses versehiedene Verhalten ist nicht klar; ebensowenig 
last sich zunaehst die Frage beantworten, weshalb es subchondral zum 
Bruch kommt. , _ 
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Naeh diesem allgemeinen Oberbliek m~chte ieh jetzt auf die Einzelhelten 
des mlkroskopischen Be]uncles eingehen, wobel ieh mit der ttistologie des Nekrose- 
herdes saint seinem Knorpelfiberzug beginne und dann die reaktiven Ver~nde- 
rungen yon seiten des umgebenden Knoehens folgen lasse. Allenfalls mSge noch 
die eine oder die andere Bemerkung fiber Nebenbefunde hinzukommen. Da die 
Ver~nderungen in beiden FemurkSpfen im wesentlichen gleieh sind, kSnnen sie 
gemelnsam besproehen werden. 

Die an dem Fehlen der Kernf~rbung als nekrotisch zu erkennenden Spongiosa- 
baIkchen des Krankheitsherdes (Abb. 5 He; Abb. 7 Ne) zeigen in dessen Bereieh 
normale Dieke mad Anordnung. ~qur doff, wo subehondral der Bruchspalt (Abb. 7 a) 
dutch das ~ekrosegebiet ffihrt, sind die I(noehenbalkehen zerbroehen, nnd Splitter 
yon ihnen, die durch Aneinanderreiben auffallend glatte und abgerundete Kon- 
turen zeigen, liegen in nel~'otis@em Fettmark (Abb. 7b). Beim Zerbreehen werden 
die meisten B~lkchen verbogen und in der Richtung ihrer Lamellen aufgesplittert. 
Am Rand, wo der Bruehspalt immer enger wird (Abb. 7c), um bald darauf ganz 
aufzuhSren, zeigt eins der zerbrochenen Spongiosabalkchen eine typische Gom- 
phose mit nur ganz geringer Disloeatio ad latus der Bruehstfcke. Der Brueh- 
spalt ist V-fSrmig, das eine keilfSrmige Fragment ist in das andere, gabelfSrmig 
gespaltene hineingetrieben und eine Zinke yon diesem dabei abgebrochen. Naeh- 
dem die Fraktur im lqekrotischen erfo]gt ist, werden die Bruehfl~chen, wenn 
nicht dureh die KSrperlast der bettl~gerigen Patientin, so doeh dureh den Muskel- 
zug st~ndig aneinander geprel~t, und darum bleibt, obwohl die Bruehflhchen dutch 
das Aneinanderreiben sieh abwetzen, der Bruehspalt dauernd eng. Dabei entsteht 
ein mehr oder minder IeinkSrniger JDetritus, der sieh zusammenklumpt und in 
der N~the des Bruehspaltes mit I-I~matoxylin m ~ i g  stark blau f~rbt. Durch das 
Aneinanderreiben wird dieser Splitterdetritus st~ndig neu produziert, finder aber 
dann im Bruchspalt (Abb. 7d) nieht P]atz genug, steht somit unter einem hohen 
Druck, und infolgedessen wird er in die Markr~ume der Spongiosa hineingepre~t 
(b in Abb. 5--10) und zu festen Massen zusammengeschweil~t, di e m i t  seharf 
konvexem Kontur dutch das nekrotische Fettmark gegen das Bindegewebe des 
fibr6sen Grenzstreifens vordringen (e in Abb. 5, 8, 9). In  den Klumpen des Splitter- 
detritus finder man auch etwas grSl3ere, noeh nicht ganz zerriebene Knochen- 
stfickehen (Abb. 7e), ferner in ihnen und um sie mitunter aueh 01tropfen des 
zerriebenen Fettmarks, die manches Mal die nekrotisehen Fettzellen an Gr61~e 
weir fibertreffen (Abb. 5, 6, 9 a). Je n~her man dem fibrSsen Mark kommt, desto 
mehr zerteilen sieh die komprimierten Detritusmassen in kleinere Sehollen, die 
mit I-I~matoxyin starker blau gef~trbt werden (Abb. 9, 10 d). Das endgiiltige, 
Schicksal dieser Detritusmassen so]] erst bei Besprechung des fibr5sen Markes 
gesehfldert werden. 

Sehr auffallend und schon im RSntgenbild zu sehen ist der Unterschied der 
Spongiosa (vgl. Abb. 4 e, e, k und Abb. 5 He und No) inner- nnd aul3erhalb vom 
Nekroseherd. 

Im Ne~roseberelch finder man die vollkommen normale breite pr~paratorische 
Yerkal~ungszone des Gelen~s~norpels (Abb. 6c) mit kSrnig krfimeliger Zone, und 
lange Forts~tze (Abb. 6d) des kalkhaltigen Knorpels reiehen in die sehr breite 
subehondrale knScherne Grenzsehieht (Abb. 6e), yon der die normal dicken 
Sponglosab~lkchen abgehen (Abb. 6f). 

I)ber dem ~ekroseherd ist im allgemeinen der Gelen~s~norpel niedrig (Abb. 6 Kp) 
und uneben, und zwar wird die Aufrauhung, wie die parallel zur Oberflache gerich- 
~ete Auffaserung zeigt (Abb. 6g), dureh Verlust der oberfl~ehlichen Knorpel- 
schichten bedingt, und nur se]ten kommt es zu einer Auffaserung auch der tiefen 
Knorpe]lagen, so dal~ dann die Zerklfiftung eine radiare wird. Das ~tuSere Drittel 
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Abb. 7, Teilansidh~ des Nekroseherdes im r. Femurkopf  bei 61/zfacher Vergr(iI3erung. Kp = Gelenks- 
knorpel, am l~ande aufgehellt  h ;  2re = nekrotische Spongiosa mit~ Bruehspal t  a--c.  I n  diesem 
Spli t terdetr i tus  d mi~ gr6i]eren Spongiosabruchsti icken e, g = die Bruehfl~ehen, b=Sp l i t t e rde t r i t u s  
in allen Markriiumem • = fibriise Grenzschicht mi t  vielen Gef~13e n ], abet  ohne SP0ngiosa,* ~ o  = nor- 

male Spongiosa. 
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der jetzigen Knorpeldicke ist streckenweise auffallend aufgehellt (Abb. 5, 6, 7, 11, 
12h), und zwar sowohl die hyaline Grundsubstanz als aueh die Zellen selbst. 
Diese zeigen stellenweise lebhafte Wueherung (Abb. 6i), und die dabei ent- 
stehenden Zellgruppen sind, ganz gegen die Norm, grSBer als die tiefer gelegenen 
(Abb. 6i, k). Die letzteren sind viel dunkler gefi~rbt als die in der gleiehen Lage 
auf3erhalb der Nekrose befindlichen Zellen. Es muft ausdriicklich betont werden, 
dab der Knorpel zumeist fiber dem Nekroseherd lebende Zellen aufweist. Nur  
selten zeigen die tiefen Sehiehten sehlechte oder ganz aufgehobene F~rbbarkeit 
der Zellkerne. Es wird sparer davon die ~ede sein, daft an einer Stelle, we der 
Gelenksknorpel sehler ganzen Dicke nach zerbroehen ist, durch diesen Bruehspalt 
aus der Tiefe das Knochenmark einen bindegewebigen Fortsatz an  die Gelenks- 
oberfl/iche entsendet, der sich pannusartig fiber die wie lacunar benagte Gelenks- 
knorpeloberfl/iche ausbreitet (Abb. 12a, c). 

Was nun das Knochen~nark des 5Tekroseherdes anlangt, so ist dieses ein Fett-  
mark und durchaus nekrotisch (Abb. 5, 61). Stellenweise l~ftt sich an ihm noch 
sehr gut die Struktur des ehemaligen Fettmarkes naehweisen (Abb. 6e). Hie 
und da ist der grol~e Fett tropfen der nekrotischen Fettze]le in mehrere kleine 
zerfallen, und an manchen Stellen ist der Raum des ehemaligen Fetttropfens nicht 
wie sonst fiberall im Nekroseherd leer, sondern yon einem zusammengeschrumpften 
Gebilde eingenommen, das mSglicherweise eine aus den Neutralfetten hervor- 
gegangene Substanz darstellt, sieh m/~i~ig gut blau f~rbt, eine kSrnige Struktur 
hat  und mehrere Fettvakuolen aufweist. An einer Stelle, we dcr obenerw~hnte 
k6rnige Detritus sich in das nekrotische Fet tmark vorschiebt, sind die Fettzellen 
oval und bogenfOrmig verdr/ingt. 

Von diesen wenigen Stellen, an denen das einstige Fet tmark noeh zu erkennen 
ist, abgesehen, werden die Markr~ume der Spongiosa sonst yon einem regellosen 
Netz- und Wabenwerk einer homogenen Substanz erffillt mit  zahlreichen amorphen 
Detritusk6rnehen und auch mit Fibrinfaden. In  den runden und gangartig l~ng- 
lichen Lficken dieses 5~etzes finden sich, wenn auch sehr sp/~rlich, phagocyt~re 
Zellen; unter diesen ganz kleine einkernige, aber aueh polynucle~re Zellen mit 
dunkelrotem Protoplasma, mittelgroite Fet~kSrnchenzellen mit  grol3em, bl~schen- 
~Srmigem Kern, in allen Stadien der Fettaufnahme. Es is~ sicher, daft die oben- 
genannten Lfieken und G~nge Produkt der Ti~tigkeit soleher phagocyt~rer Zellen 
sind, die man manches Mal zu t taufen beisammen liegen sieht, wobei sie selbst 
Pyknose und Zerfall zeigen. Stellenweise sind die G/~nge so zahlreich, dab sich 
unwillkfirlich der Eindruck des ,,Wurmstiehigen" ergibt. 

Anderw/irts finder man wieder leere HOhlen, zackig begrenzt, wahrscheinlich 
dadurch entstanden, daft bier krystallinische Gebilde, vermutlich Fetts/~urenadeln, 
ausgezogen wurden. Die stellenweise intensive Blauf~rbung des nekrotischen 
Knochenmarkes ist wahrscheinlich auf Kalkablagerung zuriickzufiihren, fiir welche 
Ansieht der Umstand spricht, daft die Blauf~rbung vor allem in der N/~he des 
gef~Bhaltigen fibrSsen M~rkes anzutreffen ist, das den Kalk zugeffihrt hat. Wenn, 
wie oben erw~hnt, der Nekroseherd im RSntgenbild einen staiken Sehatten 
gibt (Abb. 4 Cq, De), so is~ dies nicht nur darauf zur~iekzufiihren, d~ft die nekro- 
tische Spongiosa der Porose entgangen ist und in den Markr~umen Splitterdetri- 
tus (vgl. Ne mit  No in Abb. 5 und Abb. 5 B) liegt, sondern vielleicht zum Tell 
auch auf die Verkalkung des  nekrotischen Knochenmarkes selbst. 

Nun sollen die Heilungsvorg~nge in der Umgebung des Nekroseherdes be- 
sprochen werden. Der erste dieser Heilungsvorg~nge besteht darin, daft an~ der 
:Grenze gegen das unver~nderte Fet tmark das nekr0tisehe dutch /ibrSses Mar]: 
erse~zt ~yird (Abb. 5, 6, 8 ,9m).  So kommt es zur Ausbildung e.iner fast nirgends 
fehlenden fasrigen Grenzsehicht (Abb. 5, 7~ 9 B). Es sei mit Rficksieht auf Axhausens 
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Befunde bei der Kdhlerschen Krankheit besonders betont, dag die im vorliegenden 
Fall besehriebene bindegewebige Grenzsehieht ihren Ursprung aussehlieglieh aus 
dem Knoehenmark des unverandert gebliebenen Knochenanteils nimmt, nieht aber 
aus dem Periost. Wie die Abb. 7 B zeigt, besteht keiner]ei Verbindung dieses 
Bindegewebes mit dem Periost, und da, wo der fibr6se Grenzstreifen endet, liegt 
noch die kn6cherne Grenzlamelle und dartiber noch der Gelenkskn0rpel. Diese 
besteht zum GroBteil aus einem derben, gefi~greiehen (Abb. 7 B), stellenweise 
frische Blutungen aufweisenden Bindegewebe, in dem alle jene zelligen Ele- 
mente anzntreffen sind, die aueh schon im Nekroseherd zu sehen waren. Also 
ein- mad mehrkernige Phagocyten, ebenso aueh die groBkernigen Fettk6rnchen- 
zellen, die neben den Fettvakuolen 
auch sehr h~ufig die Eisenreaktion 
gebenden PigmentkSrnehen ffihren. 
Solches Pigment findet man aber auch 
augerhalb yon Zellen im Bindegewebe 
liegen, w o e s  dann den I~est naeh 
alten Btutungen darstellt. All das, 
wozu noeh hier und da perivaseul~re 
Infiltrate kommen, sprieht fiir einen 
sehr tr/~ge vor sieh gehenden eellul~ren 
Abbau des nekrotisehen Knoehen- 
markes, und die Tr/~gheit finder ihre 
Erkl~rung in der aseptisehen Natur 
der Nekrose. 

Wenn aueh in sehr tr~gem Zeit- 
mat ,  so geht immerhin aueh jetzt noeh 
der bindegewebige Ersatz des nekroti- 
schen Knochenmarkes vor sieh, und 
zwar in der Weise, dab erst Fibro- 
blasten sich in das nekrotische Kno- 
ehenmark vorschieben und hinterdrein 
a u c h  B i n d e g e w e b s f a s e r n  a u f t a u e h e n .  Abb. 8. Grenzgebiet des Nekroseherdes im 

1. Femurkopf bei 131/~.facher Yergr52erung. 
t / e i  d i e s e m  o r g a n i s i e r e n d e n V o r d r i n g e n  :re ~ Nekroseherd mit  Splitterdetritus in den 
de s  B i n d e g e w e b e s  i n s  n e k r o t i s c h e  3s b. B = fibrSse Grenzschicht, 
Knoehenmark wird aueh der in letz- ~Vo = Spongiosa mit normalem Fettmark. 

Bei c dringt der Splitterdetritus in Form 
t e r e m  l i e g e n d e  S p l i t t e r d e t r i t u s  z u m  dreier konvexer Buekel gegen das fibrSse 
g r 6 B t e n  T e i l  o h n e  Z u h i l f e n a h m e  y o n  Mark m vor; zwischen den Buckeln 3 Spon- 
F r e m d k S r P e r r i e s e n z e l l e n  r e s o r b i e r t ,  giosabi~Ikchen dl, d..,, d~, die sich dem vordrin- 
n u t  g r 6 g e r e  K n o e h e n s p l i t t e r  e n t z i e h e n  genden Splitterdetritus in den ~reg stellen. 

sich 1/~nge}e Zeit der Aufsaugung und 
bleiben daher einzeln oder in gr6Berer Menge in dem vordringenden Binde- 
gewebe eingeheilt liegen. " " 

Zuweilen Sleht man aber, wie ein breiter Zug des nekrotisehen Splitterdetritus 
dutch das ganz nekrotisehe Fet tmark hindureh bis gegen das abgrenzende 
fibrSse Mark mit  soleher Kraft  vorgesehoben (Abb. 5' 8, 9e) wird, dab das Binde- 
gewebe konkav eingedrtiekt und das Ende des Detrituszuges yon bogenf6rmigen 
Bindegewebsfasern begrenzt wird. 

Wie bereits gesagt, geht in diesem demarkierenden, fibrSsen Mark Knoehen- 
neubildung vor sieh, wobei der neugebildete Knoehen in Form blauer Bel~ge auS 
gefleehtartigem Knochen die nekrotisehen Bglkehen tiberzieht (Abb. 5, 6, 9n). 
Auffallend ist, dag auch da, wo das neue Xnoehengewebe ira tleginne seiner Ent- 
stehung ist, nur ganz schmale osteoide S~ume zu sehen sind nnd die Zahl der 
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bier  ganz  p ] a t t e n  Os teob las t en  eine r ech t  ger inge  i s t ;  die K n o c h e n b i l d u n g  
i s t  s o m i t  guBers t  tr/~ge. Z u m  A u s g a n g s p u n k t  ffir die gleiche N e u b i l d u n g  von  
K n o c h e n g e w e b e  we rden  aber  s e h r  o f t  a u c h  die e b e n  beschr iebehen ,  der  l~esorpt ion 
e n t g a n g e n e n  u n d  i m  f i b r 6 s e n  M ark  l iegen geb l i ebenen  K l u m p e n  yon  Spl i t ter-  

Abb. 9. Teilansicht der fibrSsen Grenzschicht aus dem 1. Femurkopf bei 241]~iacher VergrSBerung, 
xYe = ;gandabsehnitt des Nekroseherdes mit Oltropfen a nnd Splitterdetritus b, der gegen das Binde- 
gewebe m des fibrSsen Grenzstreifens ]~ mit konvexen Konturen c vorspringt; d ~ ~unge aus Splitter- 
detritus ins fibrSse Mark eingehei!t, e = nekrotisehe Spongiosa in der fibrSsen Grenzschicht mit 
jungen blauen Belagen n; No = normales Knoehenmark mit Fettzellen o, darin nekrotisehe B~lkehen 

f mit het]er bl~uen Belggeu q, 

de t r i tus .  Der  dabei  e n t s t e h e n d e  K n o c h e n  i s t  e in  besonders  s t a r k  b]auer  p r imi t i ve r  
B indegewebsknochen ,  der  m a n e h m ~ l  d u t c h  fo r f sch re i t ende  A u f n a h m e  kle inerer  
X a l k k S r n c h e n  ins  B indegewebe  ~zorwgehst. 

Unterhalb der /ibri;sen Demarkationszone l iegt  bere i t s  voUs tgnd ig  n o r m a l e s  
F e t t m a r k  (Abb. 5, 6, 8, 9 o), aber  sonderba re rwe i se  s ind  die hier  l i egenden  Spono 
g iosab~lkchen  z u n a c h s t  ebenfal ls  n o e h  nek ro t i s ch  (Abb.  9p) ,  u n d  zwar  ba ld  au f  
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ktirzere, bald auf l~ngere Strecken hin. Die nekrotischen B~lkchen haben ebenfalls 
blaue Bel~ge auf ihrer  endostalen Obefflaehe, die aber hier, je weiter weg yon 
der  fibrSsen Grenzschieht,  u m  so schS- 
ner  lamell~r gebaut  und  u m  so weniger 
blau gei~rbt  sind (Abb. 9q). 

Das Chara~ter~stische fiir die bisher 
beschriebenen Heilungsvorg~nge in  nekro- 
t ischen Knoehen besteht  also darin, da~ 
die nekrotische Spongiosa ohne jede 
Unterbrechung veto Gelenksknorpel durch 
diefibrSse Grenzschicht bis in unversehrtes 
Fe t tmark  hinein sich fortsetzt  (Abb. 5~ 
6, 9) und  aui  diesem Wege im Bereich 
des Iibr5sen Markes und  eine Strecke weir 
auch im norma]en Fe t tmark  yon neuen 
Knochenbel~gen tiberzogen ist. Diese er- 
s~recken sieh sogar in den :Bereich der 
nichtnekrot isehen B~lkchen, fehlen aber 
durchwegs im Nekroseherd, we das ne- 
krotische tIXnoehenmark noeh erhal ten ist 
(Abb. 5, 7, 9 Ne). 

An  den Stellen, we der Heilungsvor- 
gang der Nekrose sieh naeh  dem anderen 
Ty~us abspielt,  ist  dessen Haupteharakter 
folgender: Im Bereieh der fibrSsen Grenz- 
sehicht is t  eine vSllige Unterbreehung 
der Tela ossea (Abb. 7, 8 B) eingetreten. 
Das demarkierende fibrSse Mark ist  un- 
gemein breit,  vSllig frei yon Knochen- 
gewebe und  stellenweise besonders reich 
an  grol~en Gef~l~en (Abb. 7f). 

Die an  das demarkierende Binde- 
gewebe oben angrenzenden nekrotisehen 
Spongiosab~llcehen zeigen laeung, re Arro- 
sion, wobei die Resorptionsr~ume h~nfig 
im Inneren  des Bglkehens liegen (Abb. Abb. 10. AushShlen der Abbau yon Spon- 
10a), die H6hlen mi t  fibrSsem Mark ge- giosab~ilkchen im r. Femurkopf bei. 35facher 
ftillt werden und  der Abbau bis zur Vergr51~erung. Links ist der ~ekroseherd zu 
Grenzscheide clef Balkchenoberfl~che vor- denken. In die.fibrSse Grenzscl~ieht B ragen 

Zungen Yon Splitterdetritus b hinein, Yon 
schreitet  (Abb. ]0c). Diese Grenzscheiden denen stellenweise nut Hgnfehen d ttbrig- 
erweisen sich der Resorpt ion gegeniiber viel geblieben sind. Ferner reiehen veto Nekrose- 
widerstandsf~higer als das ttbrigeKnoehen- herd nekrotische Balkehen g in die /ibrOse 

Grenzsohieht hinein~ werden daselbst lacunar 
gewebe, ble ibengeraumeZei ta l le innoeher-  nnd gehShl~ (a, a, a), wobei nut die Grenz- 
hal ten und  deutenso schlieBlioh an, welche scheiden (c, c, c) erhalten bleiben, die oft 
Form ihr  B~lkehen einst  besal~ (Abb. 10). stellenweise sekund~r sich wellenf~rmig 
An manehen Stellen abet  zeigen die allein krfimmen (e). Bei] geh~ die Grenzseheide 

des B~lkchenrestes in die isolierte Grenz- 
s tehen gebliebenen Grenzscheiben bogen- seheicle fiber, a = das die ausgehShlten 
fSrmigen und  geschl~ngelten Verlauf, :Balkchen erffillende Bindegewebe. 
wie ihn die nattirl iche B~lkehenober- 
fl~ehe niemals besitzt  (Abb. 10e). Daraus ka lm man  sehliel~en, dab die feine 
Grenzscheide je naeh  den Versehiebungen des Bindegewebes, in dem sie liegt, 
Deformierungen erleidet. Mitunter  ]assen solehe Grenzscheiden noch gut  er- 
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kennen ,  wie 2 oder  3 Spong iosabMkchen  zue inande r  gehSr t  h a b e n  (Abb. 10). 
DaB die D e u t u n g  dieser fe ins ten ,  b l auen  L in i en  Ms e rha l t ene  Grenzsehe iden  eines 
im  t ibr igen ausgehdhlien Bgllcchen8 r ieh t ig  is t ,  e rkenn t  m a n  da,  we  die Grenzsehe ide  
eines in R e s o r p t i o n  be f ind l i ehen  ]3~lkehens u n u n t e r b r o e h e n  s ieh a n e h  noch  for t se tz t ,  
w e n n  se ine  Tela  ossea  sehon  ganz  a u s g e h 6 h l t  i s t  (Abb, i0f ) .  Es  h a t  s ieh da  a n  den  
B/~lkehenrest  a n  einer  Stelle au f  die Mte, m i t  Grenzsehe ide  Versehene Oberfl/ iche e in  
b iBehen  neue r  K n o e h e n  angelegt ,  a n d  so s ieh t  m a n  zwisehen  l ebendem n e u e m  u n d  
t o t e m  a l t em  X n o e h e n  die Grenzseheide  liegen, u n d  wie sieh d a n n  diese allein in  da s  
u m g e b e n d e  :Bindegewebe fo r t se t z t  u n d  sieh noeh  we i th in  als der  le tz te  R e s t  des abge-  
b a u t e n  B~ lkchens  e rs t reek t .  Die  A u s h 6 h l n n g  der  Spongiosa ,  wie m a n  sie in  d iesen  

Abb. 11. Ttefe Einialtung des Gelenksknorpels spongiosawgrts bei 71/~facher Vergr6gerung. 
Kp = d e r  nichtaufgehellte, h = der aufgehellte Tell des Gelenksknorpels, dieser auch in der Falte d 
enthalten, g = Eindegewebe zmsehen den Faltensehenkeln, es = Risse in tier pr~paratoNsehen 
Verkalkungssehicht und knSehernen Grenzlamelle, a = ggnzlieher Ersatz eines sehmaIen Auslaufers 
des Nekroseherdes durch gefal3reiches tl'iadegewebe, das bei bmit  dem k'Mklosen X~lorpel eusammen- 
gewaehsen ist, bei c einen Xnorpelherd hervorgebracht hat, der in einen Defekt des Gelenksknorpels 

eingebaut ist. ] = neue Xnorpelherde in enchondraler Ossification. 

Schnitten beobaohtet, unterscheidet sich wesentlich yon der, die man bei Ostitis 
fibrosa, nieht selten auch bei Osteomalacie und Rachitis sieht, dadurch, dab bei 
den drei genannten Krankheiten mit der Aush6hlung des Bglkehens immer Knochen- 
apposition an seiner Endostflgche einhergeht, hier jedoeh die Resorption bis zur 
Grenzsehe ide  re ieh t  u n d  der  A b b a u  fa s t  s t e t s  ~usble ibt .  Geh t  a u c h  die Grenz-  
scheide  ver loren ,  so i s t  m a n  doch i m s t a n d e ,  au s  der  F a s e r r i c h t u n g  des das  h o m e  
B~lkchen  ausf t i l l enden  B indegewebes  d ie  ehemal ige  A n w e s e n h e i t  eines B a l k e h e n s  
zu  e rkennen :  Es  bi ldet  n a m l i c h  das  die Stelle der  Spong iosaba lkchen  e i n n e h m e n d e  
B indegewebe  e in  in  s ich gesehlossenes  F a s e r s y s t e m ,  das  im  u m g e b e n d e n  Gewebe  
wie e in  f r emder  KOrper  s teck t .  A u f  solche W e i se  k o m m t  es zu  e inem yon  n n t e n  
he r  f o r t s e h r e i t e n d e n  A b b a u  der  nek ro t i s chen  Spongiosa  oberha lb  v o m  f ibrSsen 
Grenzs t re i fen .  
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Ganz im Gegensatz hierzu die STongiosa an der unteren Seite der /ibr6sen 
Grenzschieht (Abb. 7 S). ])a finder eine miichtige Sklerosierung start, wobei die 
Menge des neu hinzu gekommenen Knoehengewebes die des alien (Abb. 7 lqo) 
bei weitem ~fibertrifft, und we dutch andauernde osteoblastische Knochen- 
apposition an der oberen Flgche ein ganzer Wall yon sehr sch6n lamelliirem, ver- 
dichtetem, kaum mehr spongi6sem Knochen entsteht (Abb. 7 S). ])adureh, da8 die 
kompakte Knoehenplatte sich andauernd an ihrer oben dem fibr6sen Grenzstreifen 
zugekehr~en Seite in osteoblastischem Anbau befindet, riickt ihre Grenze stets 
h6her und h6her. ])as erkennt man an dern allerdings sehmalen osteoiden Santo, 
der ebenso wie die Lamellen parallel zur Grenze des Knoehenwalls verl~uft, sowie 
an den vielen Volkmannschen Xan~len, die aus dem Knochenwall hinauf in das 
fibr(ise Mark fiihren, wobei die Lamellen am Rand der Volkmannsehen Kani~le 
abbiegen. 

In dem MaSe also, als die nekrotische Spongiosa (Abb. 7 ~e) oberhalb der 
fibrSsen Grenzschieht (Abb. 7 B) abgebaut wird, riickt der Wall yon verdichte~em 
Knochen (Abb. 7 S) unterhalb der fibrSsen Grenzschicht in der gleichen Richtung 
gegen den Gelenksknorpel nach oben vor. Schliel3lich erreicht so das Bindegewebe 
(AbJ0. l l a )  die Unterfli~che des Gelenksknorpels (Abb. l ib )  und verwAchst mit 
ihm. ])ies ist iedoch nur an der Stelle der Fall, we der nekrotisehe Knochen die 
geringste M~chtigkeit besitzt, also hauptsgchlich in seinen Randpartien, we der 
5/ekroseherd yon Anfang an (Abb. 11) sehr niedrig war. 

Es war sehon oben in der GesamMarstellung des Falles die Rede, dal] im 
Nekrosebereich ein Bruchspalt (Abb. 7a) dutch die Spongiosa zieht, in dessen 
Bereich dnrch das st~ndige Reiben der Bruchfl~chen (Abb. 7g) die Spongiosa 
fortschreitend zu Trfimmermehl (Abb. 7d, e) zerrieben wurde. In dem Mal]e mnl~ 
aber das oberhalb veto ]~ruchspalt gelegene Stiick der nekrotischen Spongiosa 
(Abb. 7i) saint dem sie iiberziehenden Gelenksknorpel (Abb. 7h) immer  tiefer 
und tiefer einsinken, und so entsteht die schon im makroskopischen Befund er- 
w~hnte, faltenf6rmige Einknlckung des knorpeligen Gelenksi~berzugs (Abb. 11, 12d). 
An solchen Often ist der Knorpel bogenf6rmig, manchmal auch winklig abgekniekt, 
in die Tiefe gesunken, die an der tiefsten Stelle des eingesunkenen Knorpels ge- 
legene pr~paratorisehe Verkalkungszone und kn6eherne Grenzschicht, die wegen 
ihrer starren ]~eschaffenheit einer ])ehnnng unfi~hig sind, sind an vielen Stellen 
radii~r zersprungen (Abb. 11, 12e). Solche Spalten und Risse sind dann anch 
gleichzeitig der erste Angriffspunkt fiir den Abbau des kalkhaltigen, aber aueh des 
kalklosen Xnorpels, so dal3 dieser dann direkt an das Bindegewebe grenzt (Abb. 11 b), 
in dem zahlreiehe Splitter verkalkten Knorpels eingeheilt liegen bleiben. 

Ganz am Rand des Krankheitsherdes finder man aber h~tufig nicht mehr 
Bindegewebe zwischen Gelenksknorpd und -knochen (Abb. l la) ,  sondern zwischen 
beiden hat sich wieder eine knSeherne Vereinigung hergestellt. ])er dabei ent- 
standene Knoehen ist sklerotiseh und schlie~t zum Zeichen, daf~ er neugebildet 
ist, in seinen Balken noch ])etritusreste, lacun~r-konkave Reste yon primitivem 
~Bindegewebsknoehen ein, der an der neu entstandenen Tela ossea einen nam- 
haften Teil ausmacht. Ist, wie bier, der Heilungsprozel~ besonders vorgeschritten, 
so finder man die Risse nnd Spalten der pr~paratorischen Verkalkungszone bis 
in den kalklosen Knorpel hinein erweitert und die ])efekte im Bereiche des k/~lk- 
losen Knorpels durch Bindegewebe, das hie und da sieh bereits zu Knorpel um- 
gewandelt hat, im Bereich des verkalkten Knorpels dutch Knochen ausgefiillt. 

Unfern der Foveola des ]inken Kopfe~ geht die Einfaltung des Gelenkknorpels 
so weir, dal~ er in mehrere grebe und klein+ Stiicke zerbrochen ist (Abb. 12 A, B, C), 
(Abb. 12 ]) E F), die naeh Art eines Trtimmerkaufens durch- und fibereinander- 
liegen. ])as Bindegewebe der fibr6sen Grenzschicht, das  sich hier aus Zellen yon 
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Abb.  12. Z u s a m m e n b r u c h  und  Ze r t r i immerung  des Gelenksknorpels  an  der Stelle eines wei tgehend  
resorbier ten Nekroseherdes  des r. Femurkopfes  bei 81/~faeher VergrSl3erung. nn  = der n ichtauf-  
gehellte Teil des Gelenksknorpels  mi~ seiner anfgehel l ten l~andzone h e n d e t  bei  k und  1 abgebrochen,  
die ]Sruehenden e inander  gen~her~, das  reehte  naeh  unten  eingebogen und  zwisehen beiden grol3e 
A, /~ ,  C und  kleine Jg, E ,  F ]~ruellstiicke des Gelenksknorpels  m i t  ihren Kalkzonen  I g i v611ig dureh-  
e inandergewfirfel t ,  zwisehen ihnen das  fibrSse ~ Ia rk  a aus  der  Tiefe emporwaehsend  nnd  sieh an  der  
Knorpeloberflf iche pannusa r t i g  ausbre i tend  (e m);  an  letzterer  SteUe enth~l t  das  Bindegewebe viele 
eingeheil te Split ter.  ee = I~isse in de r  pr~para tor isehen Verkalkungszone und  knSchernen Grenz- 
lamelle, l = gro~3e AbbauhShle  des Knorpe lbruchendes  m i t  gef~$reichem Bindegewebe gefiillt, 

= nekro t i seher  Knoohenspl i t te r  in den Gelenksknorpel  eingespiel~t, fibrSse Grenzsehieh~ yon  o 
bis ~ reichend, irL sie v e t o  l~Iekroseherd her  eine Zunge yon Spl i t terdetr i tus  b vordr ingend .  
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ausgesprochener Spindelform zusammensetzt, hat den Seheitel der Knorpeleinknik- 
kung erreicht und aueh sehon eine tiefe Bucht aus dem Knorpel ausgehoben (Abb. 121), 
aber diese hat sieh yon neuem mit jugendlichem Knorpel geffillt (Abb. 11 c). Nut dort, 
wo der Knorpel in seiner ganzen Dieke zersprungen ist, w/ichst das Bindegewebe 
mit Gef/~l]en, die ganz naeh ~r t  der Gef~13e in den Synovialiszotten korkzieherartig 
gewundeu sind, an die Gelenksoberfl/~che empor (Abb. 12a) und iiberzieht diese als 
Pannus, reichlieh eingeheflte Knochen- und Knorpelsplitter enthaltend (Abb. 12 e, n). 

Die Lagebeziehung des kalklosen Knorpelanteils zum kalkhaltlgen mit 
seiuer kn6ehernen Grenzschicht in diesen Triimmerstiicken zeigt erst genau an, in 
welcher Weise die Gelenksknorpelfragmeute durcheinander geworfen wurden 
(Abb. 12, A f, B g, D i). Bezeichnend fiir die gegenseitige Versehiebung der Teile 
ist es auch, dab nekrotische Spongiosastficke tier in den Gelenksknorpel hinein- 
gespiei~t sieh finden (Abb. 12 k). 

Bemerkenswert ist, dab das fibr6se Bindegewebe im Grenzstreifen an vielen 
Stellen Knorpelherde hervorgebraeht hat (Abb. l l f ) .  Dies ist insbesonders da 
der Fall, wo der alte Gelenksknorpel mit tiefer Einknickung den fibrOsen Grenz- 
streifen erreieht, wo die Spongiosa yon uuten her in das Bindegewebe hinein- 
ragt, wo der Bruehspalt in der nekrotischeu Spongiosa sieh zum Tell mit Binde- 
gewebe gefiillt hat, mit einem Wort an solehen Stellen, wo bei der Bewegung des 
Gelenkes Hartgebilde gegeneinander versehoben und aneinander gerieben werden. 
Der so im Bindegewebe entstandene Knorpel ist hyaliner oder Faserknorpel, der 
mehrfach in enehondraler Ossification begriffen ist. Im reehten Femurkopf, etwa 
in der Mitre der vorderen H~lfte, liegt unter der fibr6sen Grenzschicht auf eine kurze 
Streeke eine dieke Sehieht fast eburnierter Spongiosa, die sieh am Kopfraud bis an 
den intakten Gelenksknorpel erstreckt. In ihr finder sieh eine Knoehencyste yon 
1--11/2 mm GrOBe, die ~olgende drei Sehichten aufweist: ZuiiuBerst konzentriseh 
geschichtetes Bindegewebe, das gegen das bier loekerer gewebte Fasermark gut 
abgegrenzt is$. Daun loekeres Bindegewebe mit phagocyt~ren Wanderzellen, and 
sehlieBlich zu innerst, aber exzentrisch gelegen, eine kleine ItShle, uuvollst~ndig 
yon einem intensiv blau gef~rbteu Materiale gefiill$, in das nut einzelne Bindegewebs- 
zellen vordringen. Oberhalb dieser Cyste ist der Gelenksknorpel vOllig intakt. 

W/~hrend in der Regel der l%kroseherd mit seinem aul]ersten Ausl/~ufer 
subchondral liegt, ist dies im linken Schenkelkopf nieht iiberall der ~a]l, sondern 
in einigem Abstand vom Gelenksknorpel, aber ungefahr zu ihm parallel, 1/~uft 
mitten durch die intakte Spongiosa ein kleiner Fortsatz des groBen Nekrose- 
herdes. So liegt also zwischen diesem Ausl/~ufer des Nekroseherdes und dem Gelenks- 
knorpel eine Sehieht unver/~nderter Spongiosa. Da im Bereich dieses Nekrose- 
ausl~ufers die Spongiosa v611ig resorbiert und dureh Bindegewebe ersetzt wurde, 
kam es dazu, dab infolge des Senkens der darfiberliegendeu niehtnekrotisehen 
Spongiosa in dieser eine 2'raktur effolgte. Im Bereich des Bruehes, dessen 
Spalt zum Tefl noch klafft, hat sich ein Calla8 gebildet, der aus gefleehtartigem, 
stark blauem Km)chen besteht. Aber auch der Gelenksknorpel dieses eingesunke- 
nen, niehtnekrotisehen und zerbrochenen Spongiosastiickes zeigt bemerkenswerte 
Ver/mderungen. Der aus durehaus lebenden Zellen und normaler Zwisehensub- 
stanz bestehende alte Gelenksknorpel, dutch das Versinken auger Beriihrung mit 
dem Aeetabnlum gekommen, zeigt an seiner Unterfl/~ehe lebha~te, vom lebenden 
Knochenmark der eingebroehenen Spongiosa ausgehende enchondrale Ossi]ication, 
Dabei wurde die alte pr/~paratorisehe Verkalkungszone sehon l~ngs~ verbraueht, 
und die neue, ganz abweiehend gestaltete ist bereits hoeh hinauf in den ehemals 
kalklosen Knorpel vorgeriiekt. Hand in Hand mit dem Verbraueh des alten 
Knorpels uuten geht eine rege Wucherung der oberfli~ehlichen Zellagen des 
kalklosen Gelenksknorpels einher. Es liegt in diesem Vorgang offenkundig das 
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Bestreben, auf dem Wege der enehondralen Ossification das eingesunkene 
Sttick des hier nieht nekrotischen Femurkopfes wieder bis ins normale Niveau, 
d. h. zur Berfihrung mit dem Aeetabulum zu bringen. 

So viel fiber den Nekroseherd und die Heilungsvorggnge. Nunmehr soll noch 
ganz kurz auf einige pathologische Befunde an den Gelenken eingegangen werden, 
die strenggenommen zur ~/ekrose in keiner Beziehung stehen. 

Vom Gelenksrand aus iiberzieht in beiden K6pfen ~uf eine ziemlieh lange 
Strecke ein Pannus, der yon der Synovialis abstamm~ und manehes Mal mit 
Synovialendothel fiberzogen ist, den Gelenkskopfl War der Gelenksknorpel zer- 
Iasert, bevor er noch yore P~nnus fiberzogen wurde, so ist die Grenze zwischen 
Bindegewebe und Knorpel hSehst unregelmai~ig, sonst ]iegt der Pannus der wie 
lacunar benagten Gelenksoberfl~ehe dieht auf. Stellenweise geht aus ihm neuer 
Knorpel hervor, der manehes Mal sogar verkalkt und gegen den alten Xnorpel 
scharf abgegrenzt ist. ~ber dem aufgefaserten Gelenksknorpel nimmt der Pannus 
gelegentlieh die ]~eschaffenheit yon Periost an, zeigt also dann eine oberflgchliehe 
Fasersehieht und ein die Lacunen erfiillendes Cambium. 

H~ufig, namentlich am rechten Kopf, finder man am Gelen~srand in unmittel- 
barer Fortsetzung des alten Gelen~s~norpels eine Strecke lang neuen yon gleicher 
Dicke, was so au ssieht,' als wttrde hier die Gelenksfl~ehe verl~ngert worden sein, und 
zwar um mehr als 6 ram. Der neue Knorpel zeigt eine ununterbroehene Gewebs- 
verbindung mit dem alten, aber einen ganz anderen Bau; vor allem sind die 
Zellen zahlreicher, daher diehter gel~gert, kleiner und sehr viel weniger zur Gruppen- 
bildung geneigt, doch sind die zu oberst liegenden Zellen wie im alien Knorpel die 
ldeinsten. Der Haup~saehe naeh ist die l~iehtnng der ~asern des" Knorpelgrund- 
substanz und der l~ngliehen Zellen und Zellgruppen radiar. Die tiefen Sehichten 
sind verkalkt und in reger, enehondraler VerknSeherung begriffen. 

In den meisten Sehnitten kSnnen typisehe Randexostosen (Abb. 4 D1) be- 
obachtet werden, tells im Beginne des' Bildung, teils bereits sieh tiber den Gelenks- 
knorpel legend. An der Basis mancher ausgebildeter Randexostosen sieht man 
noch eine Strecke l~ng eine diinne Knorpelzunge ziehen, wie dies ja Pommer als 
typisch fiir die Randexostose bei Arthritis deformans besehrieben hat. 

Ebenso charakteristisch ffir das Anfangsstadium der Arthritis deformans sieht 
man mehrfach Ge/i~[3lcan~le, die die kn6cherne Grenzsehicht und priipatorische 
Verkalkungszone durchbohren and in den kalklosen Knorpel eintreten. 

Im reehten Femurkopf ist entspreehend dem Gelenksrand die Spongiosa an einer 
Stetle in sehr gro~er Ausdehnnng hochgradig porotisch oder fehlt fast vSllig. Diesem 
Schwund is~ aueh die subchondi'ale kn6cherne Grenzschieht und selbst die pr~parato- 
risehe Verl~lkungszo~e partiell oder stellenweise ganz zum 0pfer gefallem Wenn abet 
eine pr~paratorische u vorhanden ist, ist es nieht mehr die, sondern 
eine nene, die vie] hSher lfinauf in den kalk]osen I~d~orpel vorgeschoben wurde. 

Die kl inischen u n d  histologischen Beobach tungen  bei der Perthes- 
schen, KShlerschen u n d  anderen  E r k r a n k u n g e n  des epiphys~ren Kno-  
chens veranlai~ten zahlreiche Forscher,  E rn~hrungss t5 rungen  durch Ge- 
fgi~schgdigung gls Xtiologie dieser K r g n k h e i t e n  anzunehmen .  

Bei der n icht  so sel tenen Perthessehen E r k r a n k u n g ,  die den t t i i f tkopf  
yon  Kindern betrifft ,  k o m m t  es in  weiterem Verlauf zu e inem eharakte-  
r is t ischen kl inischen u n d  rSntgenologisehen Bild, wobei bei  le tz terem be - 
sonders die Abf lachung des Schenkelkopfes durch  Schwund der Epiphyse  
hervorzuheben  ist, ein Ums tand ,  der ja Ludlo]] veranlal~te, noch bevor 
sich Perthes eingehend mi t  den kl inischen Ersehe inungen  der K r a n k h e i t  
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besch~ftigte, diese mit dem Namen Caput deformatum zu kennzeichnen. 
Glaubte Perthes in seiner ersten Arbeit die Krankheit  noch als eine Form 
der Arthritis deformans deuten zu kSnnen, so bewogen ihn dann weitere 
Beobachtungen und namentlich histologische Befunde, den Namen Osteo- 
chondritis deformans coxae juvenilis zu w~hlen, wobei er zur Erkl~rung 
mit seinem Schiller Schwarz eine StSrung der an der ~ui3eren Collumecke 
ins Femur eintretenden Arterie annahm. In der Folgezeit nahm noch 
eine grol3e Zahl von Forsehern zur Frage nach der Ursache der Perthesschen 
Krankheit  Stellung, und es wurde dabei so ziemlich jeder Faktor,  der am 
Skelettsystem pathologische Ver~nderungen hervorzurufen imstande ist, 
ins Treffen gefrihrt. Lehrreich, wenn auch wenig wahrscheinlich, ist der 
Versuch Riedel8, nach genauesten histologischen Untersuchungen, die aus- 
gedehnte ]acun~re Resorption mit riesenzellensarkom~hnlichen Bildern 
im fibr6sen Markgewebe, gesteigerte Apposition mit Bildung dicker 
osteoider S~ume, reichlieh osteoides Gewebe und schliel3lich Cystenbil- 
dung ergaben, die Erkra, nkung als eine lokalisierte Form der Ostitis fibrosa 
yon Reclolinghausens aufzufassen. 

Bei der unter dem Namen Lunatummalacie yon KienbSck bekannten 
Kr~nkheit kommt es zu akut ~uftretenden, mit Schwetlung und RStung 
des Handrrickens einhergehenden Schmerzen, ohne nachweisbare trau- 
matische Sch~digung der Hand. RSntgenbilder ergeben im weiteren 
Verlauf Abflachung des Knochens und unregelmi~13ige Verschattung, die 
histologische Untersuehung des im Beginn der Erkrankung oper~tiv ent- 
fernten Mondbeines totale Nekrose des Knochens und Knochenmarkes mit 
dutch den im iibrigen unversehrten Knorpel ins Nekrosegebiet ersetzend 
vorwaehsendem Bindegewebe. Zweig land augerdem an mit dem schar- 
fen LSffel entfernten Stricken eines Os lunatum Gefi~gveri~nderungen. 
Die Intima war stark verdickt, und dutch die Einengung des Gef~glumens 
kommt es naeh ihm zu Ern~hrungsstSrung und naehfolgend zur Nekrose 

d e s  Knochens und Knochenmarkes. Die I n t i m a ~ c h e r u n g  fagt Zweig 
naeh Nchmorl als Abwehrvorgang des Organismus auf, bei dem sich 
bei chronischen Infektionen zur Abhaltung der Erreger an den Gef~gen 
eine Verdickung der Intima einstellt. 

In  der letzten Zeit versuchte es Axhausen in einer ganzen I~eihe yon 
Arbeiten, die in verschiedenen Epiphysen lokMisierten Erkrankungen 
als ein und denselben pathol0gischen ProzeB aufzufassen, filr den er die 
Bezeichnung Epiphyseonelorosis vorschlug. Es handelt sich nach ihm bei 
all diesen pathologischen Vorg~ngen um eine blande Nel~rose, die auf 
embolisch-mylootische th'ozesse zurfickzufilhren ist. Die Embolie hestehen 
aus wenig virulentem, infekti6sem Material, zumeist sind es tuberkulSse 
BrSckel, die nicht ~uskeimen, so dal~ der Organismus der Embolie leieht 
Herr  werden k~nn. Axhausen fagte ferner bei der Osteoehondritis disse- 
cans Kdnigs den Dissektionsvorgang als eine weitere Folge der aseptischen 
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ep iphys i ren  Nekrose auf, wonach auch diese K r a n k h e i t  in  das p~tho- 
logisch-anatomische Bild der Epiphyseonekrose einzubeziehen ist l) .  

Da ieh sp~ter des 5fteren auf Ausf i ihrungen Axhausens werde zuriick- 
k o m m e n  miissen, soll z u n i e h s t  eine kurze Dars te l lung der wieht igsten 
Ergebnisse seiner e inschl ig igen Arbe i ten  gegeben werden. 

Experimentelle Untersuchungen, die er an Tieren zum Studium der Wh'kung 
der Knorpelgewebsnekrose auf das Gelenk nnternahm, ergaben Bilder, die mit 
Befunden K6nlgs bei Osteoehondritis dissecans starke Xhnlichkeit aufwiesen. 
Wenn er dureh elektrolytisehe Stieh.elung uuf umschriebenem Gebiet eine asep- 
tisehe Nekrose des Knorpels erzeugte, so wandelte sieh typischerweise das sub- 
ehondrale Fettmark in gefN]- and zellreiehes Bindegewebe urn, yon dem ans die 
subehondrale kn6eherne Grenzlamelle und die dort befindlichen Spongiosab~lkchen 
dureh Osteoblasten resorbiert wurden. Auf solche Weise wird die Verbindung 
zwiscben Gelenksknorpel und Epiphysenspongios~ gelockert und unter fort- 
schreitender Resorption kann dutch t~iesenzellen der nekro~isehe Knorpet ganz 
entfernt werden. An seine Stelle tritt dunn das subehondi'ale, sieh gl~ttende 
Bindegewebe. Nanches Mal kann sieh abet unter der mechanischen Beanspruehung 
des Gelenks der nekrotische Knorpel yon seiner Unterlage abheben und frei ins 
Gelenk h~ngen, oder aber man findeg, wenn die Trennung eine vollstgndige ist, 
das tote Knorpelstiiek als freien Gelenksk6rper im Gelenk liegen. 

Doch konnte Axhausen anf experimentellem Wege immer nnr eine Nekrose 
des Gelenksknorpels und nut gelegentlich einiger ihm anhaftender subehondraler 
Spongiosabilkchen erzielen and damit blofl eine Abgrenzung des Gelenksknorlgels 
nnd nicht, wie dies Kb'nig far seine Osteochondritis dissecans forderte, eine Ab- 
grenzung innerhalb des epiphys~ren Knochens. 

Erst histologische Untersuctmngen, die er an einer ganzen l~eihe yon F~llen 
Kdhlerscher Erkrsmknng unternahm, lieBen ihn der ganzen Frage n~hertreten und die 
Osteochondritis dissecans, fiber deren puthologisch-anutomische Seite Kd'nig sich nut 
vermutungsweise guf3ern konnte, als letztes Stadium eines mit Gesetzm~Bigkeit 
sieh abspielenden, pathologisehen Prozesses des epiphysiren Knoehens erkennen. 

Im wesentliehen kam er dabei zu folgenden l~esultaten: Die K6hlersche 
Erkrunkung, die das spitkindliehe und frfihjugendliehe Alter befgllt, also In- 
dividuen mit gr6gtenteils noch offenen Epiphysenfugen, ist eine aseptische Nekrose 

i) Der Fall des 16jihr. Kneehtes, den Kappis als etwas yon der Osteo- 
chondritis disseeans Kdnigs ganz Verschiedenes hinstellt, erscheint uns doch mi~ 
ihr gleiehbedeutend zu sein. Der ganze Untersehied liegt offenbar nut darin, 
dM~ die Vergnderungen nur einen ganz kleinen Teil der Epiphyse betreffen und 
der Begirm der Erkrankung schon lunge zm'tickliegt. Wenn Kappis meint, dub die 
Eindellung des Gelenksknorpels und die radigren Sprfinge in ihm mlbedingt ftir 
eine tranmatisehe Entstehung d er Vergnderung spreehen, so mug dies durehaus 
nicht zutreffen. Das Einsinken des Knorpels wird unter dem EinfluB des Gelenks- 
druckes ohne einmaliges Trunma aueh dann zus~ande kommen, wenn ein Stfiek- 
ehen subehondraler Spongiosa naeh aseptischer Nekrose fortgeschafft nnd dutch 
leicht ersetzbares Bindegewebe ersetzt worden ist. Kappis ist der Ansicht, dab 
der dem gindegewebe aufliegende Knorpel mit der Zeit abgelSst und zu einer 
Gelenksmaus geworden wgre, nnd dieser Fall sei daher ein Beweisstiiek fiir die 
traumatische Genese der Arthrophyten. Es ist abet naeh dem eben Gesagten 
durehaus unbewiesen und sogar unwuhrseheinlieh, dal3 ein einmaliges Trauma 
die Ursaehe abgab, denn die Eindellung und die radi~ren Sprfinge des Gelenks- 
knorpels lassen sich naeh der Erfahrung an nnserem eigenen FMle in viel ein- 
facherer lind natiMicherer Weise erkl~tren. 
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der knSchernen Epiphyse and des Knochenmarkes. Der Gelenksknorpel bleibt 
hiebei unverandert oder zeigt nur in den untersten Zellagen aufgehobene Farbbarkeit 
der Zellkerne. Unter dem EinfluB der Nekrose kommt es zu mgehtigefl Regene- 
rationsvorgangen; hauptsachlich vom Periost der Metaphyse, aber aueh yon 
deren Mark sproBt Bindegewebe gegen das nekrotische Gewebe vor, und dies 
fiihrt haufig dm'ch Substitution des nekrotischen Knochens durch neuen und 
wieder auftretendes Fettmark zu einer Restitutio ad integrum. Tritt jedoch, 
und dies ist unter der mechanischen Beanspruchung des Gelenkes sehr haufig 
der Full, eine pathologische Kompressionsffaktur der plantaren Gelenksflache 
auf, so wird durch das Aneinanderwetzen der Bruchflachen die nekrotische Spon- 
giosa zerrieben and stellt sieh dann als KnoehentrfimmerwM1 dem vordringenden 
Bindegewebe in den Weg, es zwingend, an Stelle der oben gesehilderten Substitution 
die langsamer arbeitende, fl~tehenhafte Resorption treten zu lassen. Die anatomisehe 
Wirkung dieses ungiinstigeren Heilungsvorganges ist die Einsehaltung einer dicken 
Bindegewebsschieht zwischen den nekrotischen Knochen und die ,,wiederbelebte" 
iibrige Spongiosa. Das subchondrale nekrotische Knochenstiick erseheint gegen 
die iibrige, nunmehr lebende Epiphyse dutch die Bindegewebsschicht ~bgegrenzt. 

Doeh kSnnte auch noch auf solehe, etwas langer dauernde Weise die Resorption 
des Nekrotischen und seine Reorganisation erreieht werden, wenn nieht abermals 
eine Komplikation eintreten wiirde, und zwar die mechaniseh-traumatische Ab- 
15sung des in Abgrenzung befindlichen Knochenstiiekes, das sich dann als freier 
K6rper im Gelenk vorfindet. 

Nach solchen Feststellungen kommt Axhausen dazu, die yon K6nig ge- 
wahlte Bezeichnung als nichtzweekmaftig fallen zu lassen, da es nieht ent- 
ziindliehe Vorgange sind, die sich an dem umgebenden Knochen abspielen 
und der Knorpel an dem g~nzen Prozeft unbeteiligt ist. Er sehlagt deshalb 
den weniger prajudizierenden Ausdruck Abgrenzungsvorgang vor. So 
wie fiir die K6hlersche Erkrankung gibt Axhausen noch h~ derselben 
Weise, auf histologische Untersuchungen sich berufend, die gleiche Dar- 
stellung fiir einzelne Falle von Perthesscher Erkrankung, fiir die er aller- 
dings zugibt, daft deren Ursaehe wahrscheinlich nieht einheitlich sei, 
ferner auch fiir die Nekrose des Mondbeines und ~nders lok~lisierter, 
aseptischer Knochennekrosen. 

Was nun die Ansicht betrifft, daft die aseptisehe Nekrose ~uf einen 
embolischen Gefaftversehluft zuriickzufiihren sei, so muft man sie, so be- 
stechend sie aueh sein mag, wenigstens fiir den Sehenkelkopf nach den 
Untersuehungen. yon Nu[3baum abweisen. Dieser erk]art auf Grund sorg- 
faltiger anatomischer Fiillungsversuehe an der proximMen Femurepi- 
physe die Ann~hme, daft es sich bier um eine embolische Tot~lnekrose 
handeln k6nnte, f~r unwahrscheinlich, da man hierfiir entweder eine Ver- 
legung samtlicher, den Kopf versorgender kleinerer Gefafte oder einen 
Versehlu[~ der Arteria cervicalis posterior bei unzureichender Ernahrung 
yon den anderen Gefaften aus annehmen miiftte. Aueh die riesigen Keil- 
nekrosen, die Axhausen besehreibt, k6nnten nicht einmal dureh einen 
Embolus, der ein grSfteres Gefaft verstopft, erklart werden, da  ein solches 
Gefaft an der Knorpelfuge eintreten und sich in der Epiphyse gegen den 
Gelenksknorpel verzweigen miiftte. Solehe Gefafte gibt es aber nieht. 
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2~u[3baum, der selbst am Hund nach Durchschneidung der die Epiphyse 
versorgenden Gef~Be eine Totalnekrose des knSchernen Teiles und des 
Knochenmarkes bei unversehrten oder nur in den untersten Schichten ge- 
sch~digten Knorpelzellen erhielt und im weiteren Verlauf Ver~nderungen 
beobachten konnte, wie sie in typischer Weise der Perthesschen Erkran- 
kung zukommen, gelangt zum SchluB, dab die Entstehung der epiphys~ren 
Knochennekrose durch Ern~hrungsstSrung am wahrschein]ichsten sei, es 
k6nne jedoch noch nicht gesagt werden, welcher Entstehung diese sei. 

Wenn wir uns jetzt der Besprechung unseres Falles zuwenden, so muB 
man sich zun~chst nach der Rolle fragen, welche das in der Anamnese 
angegebene Trauma spielt. Es liegen folgende MOglichkeiten vor: Ent- 
weder war bis zum Eintr i t t  des Traumas das Skelett normal, und durch 
das Trauma wurde die Nekrose in beiden FemurkSpfen herbeigefiihrt, 
oder aber die Nekrose ist nach der Vorstellung Axhausens durch einen 
mit Schmerzen einhergehenden embolischen Gef~13verschlufl erfolgt, und 
die Schmerzen boten erst den Anlag zum Sturz der greisen Kranken, oder 
aber die Nekrose in den Femurk6pfen hat schon einige Zeit vorher be- 
standen, und das Trauma spielt nur insofern eine Rolle, als es zu einer 
Fraktur  der nekrotischen Spongiosa fiihrte. Im folgenden sollen diese 
drei MSglichkeiten n~her erSrtert werden. 

Ad 1. Wenn der Sturz die Ursache der Nekrose sein soll, so miigte 
man sich diese so vorstellen, dab infolge des Traumas ZerreiBungen 
mehrerer kleiner Blutgef~Be in der Epiphysenspongiosa erfolgten, durch 
die es zu I~'eislaufstSrungen und im weiteren Verlauf zur isch~mi- 
schen Nekrose der Epiphyse kam. Diese Vorstellung ist insofern erlaubt, 
als ja ZerreiBungen yon Blutgef~l~en bei Knochentraumen auch sonst ~n- 
genommen werden, so z .B.  ohne Zusammenhangstrennung der Tela 
ossea in der Genese der Osteomyelitis, mit solchen bei Frakturen und 
Infraktionen. Was aber an dieser Vorstellung ftir unseren speziellen 
Fail Schwierigkeiten bereitet, ist der Umstand, dab die Zerreigung der 
Gef~Be isch~mische Knochennekrose zur Folge haben sollte; kann 
man sich ftir diese MSglichkeit auf kein bekanntes Beispiel beziehen, 
so spricht allerdings die immerhin unregelm~Bige Gestaltung der 
Nekroseherde in den beiden Femurk6pfen fiir ZirkulationsstSrungen 
in vielen kleinen Gef~gen. 

Ad 2. Was diese MSglichkeit betrifft, so wgre nach Axhausens Ansicht 
die Doppelseitigkeit der Erkrankung ein Umstand, der bei der Schwierigkeit 
der traumatischenErkl~rung fiir embolische Nekrose sprechen wiirde. Doch 
tr~gt man den Untersuchungsergebnissen Nu[3baums Rechnung und zieht 
in Betracht, dal3 weder Axhausen an seinen zahlreichen F~llen noch wir 
an dem unserigen einen morpho]ogischen Beweis erbringen konnten, so 
muB man diese Annahme ablehnen. Die von Zweig beschriebene Intima- 
wucherung der Gef~Be land sich in unserem Fall gleichfalls nicht. 
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Ad 3. Daffir, dal3 der Sturz blo13 die Bedeutung hat, daf~ er eine Frak- 
fur des sehon vorher nekrotisehen Knoehens herbeifithrte, sprieht, daf~ 
die Kranke naeh erfolgtem Trauma nie mehr auf die Beine gebraeht 
werden konnte. Dagegen laf3t sich vielleicht vorbringen, da$ die K6hlersehe 
Erkrankung auch dann, wenn histologisch keine Kompressionsfraktur 
nachgewiesen werden konnte, mit akut auftretenden Schmerzen beginnt. 

Es kann also derzeit eine siehere Entseheidung dariiber nieht getrof- 
fen werden, welche Rolle das Trauma fiir die in Rede stehende Erkran- 
kung spielt. 

Eine andere Frage ist die, ob man bei der aseptischen Nekrose be- 
reehtigt ist, yon Entziindung zu sprechen oder nicht. Die Entseheidung 
da'riiber hingt nieht so sehr yore prinzipiellen als vielmehr yon die Nomen- 
klatur betreffenden Fragen ab. Eine defensive Entziindung in dem Sinn 
einer entziindliehen l~eaktion, hervorgerufen dutch Eindringen entziin- 
dungserregender Bakterien, liegt zweifellos nicht vor, wohl aber der yon 
Lubarsch als entziindliche Gewebsneubildung (reparative Entziindung) 
bezeiehnete Krankheitsproze$, der ja im wesentlichen niehts anderes 
als Fortschaffung zugrundegegangenen Gewebe bedeutet mit naehfol- 
gendem reparativen Ersatz desselben. Wenn sich Axhausen dagegen 
wehrt, yon Entziindung zu sprechen, so kommt es daher, da~ er niemals 
imstande war, Leukoeyten in seinen Priparaten naehzuweisen. Abge- 
sehen davon, dal~ sowohl wit in unserem Full als aueh Riedel bei der histo- 
logisehen Untersuehung eines FaNes yon Perthesscher Erkrankung Leuko- 
cyten naehzuweisen in der Lage waren (bei uns sogar ein- und polymorph- 
kernige Leukocyten und verschiedene andere phagoeytierende Zellen), 
unterliegt es gar keinem Zweifel, dal3 auehbeiAxhausendiebeidenVorgange 
der reparativen Entziindung bestanden haben, nimlich Gewebsabbau und 
Regeneration. In unserem Fall ist b elm Abbauvorgang ins o fern eine Arbeits- 
teilung zu verzeiehnen, als der nekrotische Knoehen dutch Osteoklasten, 
tier Detritus jedoeh durch die genannten Exsudatzellen fortgesehafft wird. 

Die regeneratorischen Vorgdnge lassen in unserem Falle zwei Stadien 
unterscheiden; zuerst sprof~t aus dem Reticulum des normalen Knochen- 
markes neues Bindegewebe ersetzend gegen das nekrotisehe Knochen- 
murk vor, und bald darauf kommt es zur Anlagerung neuer Knochen- 
schichten auf die 0berfl~che der toten Spongiosab~lkchen. Da aber bei 
diesem Vordringen des fibr6sen Markes dieses in seinen iltesten Teilen 
wieder allm~hlich durch Fettmark ersetzt wird~ finder man nekrotisehe 
Bilkchen yon neuem Knochengewebe iiberzogen auch in normalem Fett- 
mark steeken. ~ierbei wird der Zusammenhang des Knochens dauernd 
gewahrt, und es kann sein, da[~ in einem sp~teren Stadium des Gesehehens 
die mit neuen Knochen belegten B~lkchen auf dem Wege des Umbaues 
v511ig versehwinden und durch vollkommen lebenden Knochen ersetzt 
werden. Doch ist dieses Stadium in unserem Fall noeh nirgends erreicht. 
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Es sei ausdrficklich betont, daft der eben gesehilderte Vorgang aueh 
dann vor sich gehen kann, wenn h5her oben die Spongiosa eine Kompres- 
sionsfraktur erlitten hat  und ihre Markr~ume mit Splittertrfimmern er- 
ffillt sind. Die Anwesenheit dieser letzteren stSrt den Heflungsvorgang in 
keiner Weise. In diesem Punkt  besteht somit ein bemerkenswerter Gegen- 
satz zu Axhausen, weIeher ~ngibt, daft der SpHtterdetritus ein mechani- 
sches Hindernis ffir d~s Vordringen des fibrSsen Markes sei. Bei unserem 
Fall war es in beiden FemurkOpfen zu Frakturen innerhalb des Nekrose- 
herdes gekommen, in beiden KSpfen waren die Markr~ume der nekro- 
tischen Spongiosa mit Splitterdetritus erffillt, also in beiden KOpfen die Vor- 
aussetzung zur Entstehung einer Abgrenzung gegeben. Eine wirkliehe Ab- 
grenzung j edoch, d. h. eine Unterbrechung zwisehen lebendem bzw. ,,wieder- 
belebtem" und nekrotisehem Knoehengewebe war nur an einer H~lfte der 
basalen P~rtie des Nekroseherdes im linken Kopf zu verzeiehnen,die andere 
H/~lfte jedoeh wies ebenso wie der ganze reehte Femurkopf im allgemeinen 
eine Kontinuit~t der Iebenden und nekrotisehen Spongiosabalken auf. 

FreiHeh sind wit nicht imstande, eine befriedigende Erkl~rung dafiir 
zu geben, warum an verschiedenen Stellen der Heilungsvorgang in so 
verschiedener Weise vor sich geht. E ine  verschiedene Beschaffenheit der 
SpHttertrfimmer in dem Sinn vie]leicht, dab an den Stellen, an denen es 
zur Abgrenzung kommt, der Detritus fester und in grSBerer Menge 
vorhanden w/s als deft ,  we die Gewebskontinuit~t aufreeht erhalten ist, 
kann nicht angesehuldigt werden, da sieh in den histologisehen Pr~paraten 
kein Beleg dafiir finder. Der Vermutung, dab vielleicht die Zahl der ze]li- 
gen EIemente mit phagoeyt~rer Wh'ksamkeit im fibrSsen Mark ffir das 
Zustandekommen der Abgrenzung yon Bedeutung sei, da diese Zellen viel- 
leieht besser dazu bef~higt waren, den Splitterdetritus zu beseitigen, kann 
man begegnen, indem man darauf hinweist, dag sieh in unserem Falle 
ebensogut da, we Abgrenzung besteht, wie aueh dort, we sie nicht vorhan- 
den ist, so ziemlich die gleiche Anzahl yon phagoeytierenden Zellen finder. 

Die Anwesenheit yon Leukocyten kann nun vielleicht zur Ansicht 
Iiihren, daft es sich bier um eine metastatiseh-bakterielle Infektion handle, 
wozu man sieh um so mehr versueht fiihlen k6nnte, als die Obduktion die 
sehon erw~hnte Choleeystitis und Cholangitis ergab. Abet abgesehen da- 
yon, daft fiber das Alter der GaUenblasenerkrankung nichts ausgesagt 
werden kann, da sie kliniseh nieht festgestellt worden war, und daI~ die 
Gramfgrbung im Schnitt negativen Erfolg hatte,  ist bei der geringen Z~hl 
yon Leukoeyten, yon denen man bei der Organisation eines blanden In- 
farktes der Milz oder Niere unter Umst~nden eine grOftere Anzahl finder, 
die bakteriell-toxische J~tiologie wohl fallen zu lassen. Doch selbst, wenn 
man annimmt, was sieher nieht der Fall war, dab zu der ursprfingliehen 
aseptischen Nekrose spt~ter stellenweise eine pyogene Infektion hinzuge- 
treten sei und erst auf Grund dieser sieh die Demarkation entwickelt 
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habe (wie man ja solehe F~lle bei Ausheilung der Tuberkulose der Kno- 
ehen mit sekund~rer In~ektion durch Eitererreger kennt, und worauf ge- 
legentlieh aueh Axhausen hinweist), so wfirde ja in einem solehen Falle die 
Demarkation durch die pyogene Infektion und nicht, wie man nach den 
Befunden Axhausens erwarten sollte, durch das mechanische Hindernis 
des Splitterdetritus erfolgen. 

Endlich soll noch die Fr~ge aufgeworfen werden, wie sieh das weitere 
Sehieksal der Epiphysenaffektion in unserem Fall gestMtet hatte. Auf 
diese Frage geben uns jene Stellen Antwort, wo der Nekroseherd yon ge- 
ringer Mi~chtigkeit war und der bindegewebige Ersatz des nekrotischen 
Knoehenmarkes sam~ dem Splitterdetritus bereits zur subehondralen 
kn6chernen Grenzlamelle vorgedrungen and auch die nekrotischen Spon- 
giosab~tlkehen bis zu dieser Stelle mit jungen Knochenbel~gen iiberzogen 
waren. An solehen Orten, wo also w~hrend des ganzen Verlaufes nirgends 
eine Unterbreehung des KnochenzusammenhaDges eingetreten ist, wiirde 
die en~lgfiltige Heilung unter Wahrung der Epiphysenform eingetreten 
sein, naehdem die vorli~ufig mit jungen Bel/~gen versehenen toten Biilk- 
ehen allm~hlich abgebaut und dutch ganz neuen Knoehen ersetzt worden 
waren. Dieses Verhalten 1/~13t es aber auch als h6ehst unwahrseheinlieh 
erseheinen, dag der Vorgang etwa zur Abstogung des Nekroseherdes nnter 
der Bildung einer Gelenksmaus naeh Art der Osteoehondritis disseeans 
yon Kdnig f~hren k6nnte. An den Stellen jedoeh, wo die I-Ieilung under 
Ausbildung einer Abgrenzung vor sieh geht, wgre es, wenn aueh viel lang- 
~samer, zum ggnzlichenAbban der nekrotischen Spongiosa unter st~indigem 
Nachrficken des sieh neubildenden Knoehens gekommen, und endlich dort, 
wo die Kompressionsfraktur erfolgt war, ist aueh jetzt sehon stellenweise 
Einwaehsen yon Bindegewehe in den Bruehspalt als Beginn der Heilung 
zu verzeiehnen. So wgre es aueh sehlieBlieh da, wo der Abgrenzungsvor- 
gang sieh abspielt und die Kompressionsfraktur besteht, zu einer Konso- 
lidation gekommen, freilieh nnter betrgchtlicherVerkleinerung des Femur- 
kopfes, wie man das ja aueh schon jetzt, namentlieh am rechten Kopf 

�9 sieht, und wie das yon der Perthes sehen Erkranknng her woh ! bekannt ist. 
Zur Frage, inwieweit die aseptisehe Knochennekrose zur Entstehnng 

einer Arthritis deformans AnlaB geben kann, ffihle ieh mieh nieht berech- 
tigt, Stellung zu nehmen. Es warenwohl  an beiden Femurk6pfen dent- 
liehe Zeiehen einer Arthrit isdeformans zu bemerken, aber man kann  mit 
Sicherheit nieht behaup~en, dab sie auf die Epiphysenerkrankung zurfick- 
zufiihren seien,, da man ja auch in den Kniegelenken der im Greisenalte, 
stehenden Frau arthritisehe Ver/inderungen wahrnahm. 

Zusammen/assun 9, 

Die histologische Untersuchung der beiden FemurkOpfe einer 77j/th- 
rigen Frau, die zwei Jahre vor ihrem Tode sttirzte und seit dem Sturz 
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n ieh t  mehr  gehen konnte ,  ergeben eine, den  grOSten Tell  der  E p i p h y s e  
e innehmende ,  asept i sehe  Nekrose  des Knoehens  und  K n o c h e n m a r k e s  im 
S t a d i u m  vorgesehr i t t ener  Hei lung.  GefgS- und  zellreiehes Granula t ions-  
gewebe sp roSt  aus d e m  unve r seh r t  gebl iebenen K n o e h e n m a r k  subs t i tu-  
i e rend  in den  Nekrosehe rd  vor,  und  neugebi ldetes  Knoehengewebe  urn- 
scheidet  die  nek ro t i s ehen  Spongiosab~lkehen.  Es  k a n n  der  dureh  eine 
I m p r e s s i o n s f r a k t u r  im Nekro t i sehen  bei  dem st~ndigen Ane inander -  
r e iben  der  Bruehf l~ehen en t s t andene  Sp l i t t e rde t r i t u s  n ieh t  mi t  Axhausen 

als mechanisches  H inde rn i s  ffir das  Vordr ingen  des subs t i tu ie renden  Bin- 
degewebes aufgefaBt werden ;  du t ch  po lymorphke rn ige  L e u k o e y t e n  n n d  
anderen  Zellen mi t  phagoey t~ re r  W i r k s a m k e i t  wird  seine Reso rp t ion  
ziemlieh leieht  bewerks te l l ig t .  Es  s ind zwei versehiedene A r t e n  des Hei-  
lungsvorganges  zu bemerken .  Die eine geht  mi t  E rh~ l tnng  des Zusammen-  
h~nges der  Tel~ ossea vor  sieh, bei  de r  a n d e r e n  k o m m t  es zur Abgrenzung  
des t o t e n  Knoehens  -corn lebenden  dureh  zwischengesehal te tes  Binde-  
gewebe.  Dis  Ursache  der  E r k r a n k u n g  ist  t r o t z  dem in der  Vorgeschichte  
en tha l t enen  T r a u m a  mi t  Sicherhei t  n ieh t  anzugeben,  am wahrsehein-  
l iehs ten  erseheint  sine t r aum~t i sche  Seh~digung zahl re ieher  k le inerer  Ge- 
f~Se des Femurkopfe s  mi t  naehfolgender  Nekrose  des Knoehens  und  
Knochenm~rkes .  Der  Gelenksknorpe l  b le ib t  vom Kr~nkheitsprozef~ im 
wesent l iehen versehont ,  er geht  ers t  sekund~re  Ver~nderungen  ein, und  
zwar  fa l ter  er sieh in dem MaS, als un t e r  ihm die nekro t i sche  Spongiosa  a m  
Bruchspa l t  ze r r iebenwird ,  ep iphysenwgr t s  ein, u n d i s t  se ineEinf~l tung sehr 
fief, so f inder  m a n  ihn  aueh gelegentl ieh in mehre re  St i ieke zersprungen.  
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